Поиск регуляторов свободнорадикальной деструкции аминосодержащих органических соединений by Сладкова, А. А. et al.
Тезисы докладов Стендовой сессии / Poster Session Abstracts                                   June 25-26,2015 
135 
Рисунок 2 – Влияние ингибито-
ров процессов внутриклеточной 
сигнализации на суммарный вы-
ход АФК в нейтрофилах крови 
здоровых (1) и больных крыс че-
рез 14 (2) и 28 (3) дней после 
инъекции монокроталина
Таким образом, при экспериментальной ЛАГ у крыс наблюдается 
уменьшение кислородактивирующей способности нейтрофилов, стиму-
лированных хемотаксическим пептидом fMLP,  и модифицируются про-
цессы внутриклеточной сигнализации.  
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Свободнорадикальные процессы играют важную роль при функцио-
нировании биосистем. В то же время гиперпродукция активных форм 
кислорода, в частности OH-радикалов, и индуцированные ими гомоли-
тические превращения биомолекул могут способствовать возникновению 
большого числа заболеваний. α,β-Аминоспиртовый фрагмент входит в 
состав многих биологически важных соединений, таких как гидроксил-
содержащие аминокислоты и пептиды, сфинголипиды, аминосахара и их 
производные.  
Ранее в наших работах [1, 2] был установлен путь радиационно-
индуцированной деструкции углеродного скелета таких соединений че-
рез образование азот-центрированных радикалов с последующим одно-
временным разрывом С–С и О–Н связей. Удобной моделью для изучения 
гомолитического процесса С–С-деструкции вышеперечисленных биомо-
лекул являются водные щелочные растворы 1-амино-2-пропанола, при γ-
облучении которых генерируются OH-радикалы, способные индуциро-
вать протекание реакций  в соответствии со следующей схемой: 














Основным молекулярным продуктом деструкции азотцентрирован-
ных радикалов 1-амино-2-пропанола является ацетальдегид, по величине 
радиационно-химического выхода которого можно судить о реализации 
данного процесса в различных условиях [3]. Широкая распространен-
ность свободно-радикальной деструкции углеродного скелета соедине-
ний, содержащих α,β-аминоспиртовый фрагмент, обуславливает акту-
альность поиска веществ, способных ингибировать этот процесс, тем са-
мым предотвращая повреждение биомолекул. В работе [3] было уста-
новлено, что цистеин за счет наличия в своей структуре SH-группы спо-
собен ингибировать процесс радиационно-индуцированной деструкции 
углеродного скелета 1-амино-2-пропанола путем восстановления ами-
нильных радикалов (I). Также известно, что триптофан, 5-
гидрокситриптофан и ряд β-карболиновых алкалоидов способны восста-
навливать кислородцентрированные радикалы за счет реакции переноса 
электронов с неподеленной пары атомов азота [4].  
Вышеописанные данные обуславливают целесообразность изучения 
реакционной способности по отношению к аминильным радикалам  
α,β-аминоспиртов производных цистеина, незаменимой аминокислоты 
триптофана и ряда других соединений. В настоящей работе проведен ра-
диолиз водных щелочных 0.1 М деаэрированных растворов 1-амино-2-
пропанола в присутствии цистеина (I), глутатиона (II), триптофана (III), 
5-гидрокситриптофана (IV), триптамина (V), тетрагидроноргармана (VI), 
гистидина (VII), 1-метил-2-меркаптоимидазола (VIII), дофамина (IX) и 
3,4-дигидроксибензойной кислоты (X). Структурные формулы исследуе-








































Рисунок  Структурные формулы исследуемых добавок 




Установлено влияние исследуемых соединений (с=10-3 моль/л) на 
радиационно-химические выходы продукта деструкции углеродного ске-
лета аминоспирта – ацетальдегида, определены выходы разложения до-
бавок. Показано, что в присутствии большинства исследованных соеди-
нений выходы ацетальдегида снижались в 1,5 ÷ 9,0 раза, что указывает 
на их способность блокировать деструкцию азотцентрированных ради-
калов 1-амино-2-пропанола. Цистеин, глутатион, дофамин и  
5-гидрокситриптофан в наибольшей степени ингибировали образование 
ацетальдегида.  
Совокупность экспериментальных данных позволяет рассматривать 
цистеин и производные триптофана как перспективный класс соедине-
ний для поиска ингибиторов деструкции углеродного скелета биомоле-
кул, содержащих α,β-аминоспиртовый фрагмент. 
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Глицерофосфолипиды являются одним из основных компонентов 
биомембран. В результате свободнорадикальных (СР) превращений про-
исходит химическая модификация структуры липидов, которая обуслав-
ливает нарушение целостности биомембран, изменяя их проницаемость 
для внутри- и внеклеточных компонентов. В случае интенсивного проте-
кания свободнорадикальных процессов, например, при действии ионизи-
рующих излучений, может происходить гибель либо пролиферация кле-
ток. Основными механизмами СР повреждения глицерофосфолипидов 
являются перекисное окисление липидов и фрагментация α-
гидроксилсодержащих углеродцентрированных радикалов (α-ГУР) гли-
церинового участка молекулы [1, 2]. Последний процесс наиболее интен-
сивно протекает в условиях гипоксии. В работе [2] было показано, что в 
